































O estridor é um som produzido por um fluxo de ar turbulento, numa via aérea 
superior parcialmente obstruída e que origina vibrações nos tecidos circundantes. 
Devido às características anatómicas da laringe pediátrica, em especial do recém-
nascido, o estridor é mais comum nesta faixa etária. Este som pode ter diversas causas 
pelo que se torna importante a sua investigação e avaliação das suas características. Para 
fazer o diagnóstico etiológico do estridor é importante realizar uma anamnese cuidada e 
um exame objetivo geral do recém-nascido. O exame complementar de diagnóstico 
mais utilizado para avaliar o estridor é a laringobroncoscopia flexível. O tratamento do 
estridor deve ser dirigido à doença subjacente. 
A laringomalácia é uma anomalia congénita da laringe que leva ao colapso das 
vias respiratórias supraglóticas, sendo a causa mais comum de estridor inspiratório no 
período neonatal. A sua fisiopatologia tem por base as características anatómicas da 
laringe pediátrica e alterações no desenvolvimento dos nervos periféricos e núcleos do 
tronco cerebral que controlam a patência das vias aéreas superiores. A laringomalácia 
geralmente tem um curso benigno resolvendo-se, na maior parte dos casos, até aos dois 
anos de idade sem a necessidade de intervenção cirúrgica. Contudo, nos casos mais 
severos a supraglotoplastia tem-se revelado a intervenção cirúrgica de eleição. 
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Stridor is a sound produced by the turbulent airflow that passes through an upper 
airway partially obstructed and that originates vibrations in surrounding tissues. Due to 
the anatomical characteristics of the pediatric larynx, specially those of the newborn, 
stridor is more common in this age group. This sound may have several causes, so it is 
important to investigate and evaluate its characteristics. In order to establish the correct 
etiological diagnosis it is important to perform a careful clinical history and a physical 
examination of the head, neck and chest. The most commonly used diagnostic exam to 
evaluate stridor is flexible laryngobronchoscopy. The treatment of stridor should be 
targeted at the underlying disease. 
Laryngomalacia is a congenital anomaly of the larynx that leads to supraglottic 
airway collapse and is the most common cause of inspiratory stridor in the neonatal 
period. Its pathophysiology is based on the anatomical characteristics of the pediatric 
larynx and in disturbances in the development of the peripheral nerves and brainstem 
nuclei that control upper airway patency. Laryngomalacia usually has a benign course, 
resolving in most cases in up to two years of age without the need for surgical 
intervention. However, in more severe cases supraglottoplasty has been the surgical 
intervention of choice. 
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O estridor no recém-nascido, apesar de ser uma condição rara, pode ser algo 
preocupante para os pais. Torna-se então importante para o médico saber esclarecer a 
sua origem e evolução e explicar que o estridor está, com frequência, associado a 
condições benignas.  
A causa mais frequente de estridor no período neonatal é a laringomalácia, uma 
doença que se caracteriza pelo estreitamento das vias aéreas superiores. A anatomia 
característica da laringe do recém-nascido permite explicar, em parte, esta condição. Na 
grande maioria dos casos, a laringomalácia é ligeira e tende a resolver até aos dois anos 
de idade sem ser necessário qualquer tipo de intervenção. Contudo, é importante ter em 
atenção os casos graves de doença, nos quais será necessária uma investigação mais 
detalhada e uma intervenção cirúrgica. 
Talvez por ser uma condição rara, ao longo do curso não tive a oportunidade de 
aprofundar em detalhe os mecanismos que estão na origem do estridor nem a 
abordagem à laringomalácia. Assim, a minha curiosidade em relação a esta doença, 
aliada ao meu interesse pela área da Otorrinolaringologia Pediátrica, levaram-me a 
elaborar o meu Trabalho Final de Mestrado no âmbito deste tema. 
Para a elaboração deste trabalho foram consultados os principais motores de 
busca da área científica médica, como o Pubmed, Medscape e UpToDate. Foram 






O estridor é um som de alta frequência, anormal, produzido por um fluxo de ar 
turbulento, numa via aérea superior parcialmente obstruída a nível da supraglote, glote, 
subglote ou traqueia e que origina vibrações nos tecidos circundantes.  
O seu tom pode ser muito variável o que pode tornar difícil a identificação da 
sua etiologia. Contudo, é importante avaliar outros parâmetros como a fase respiratória 
em que ocorre, fatores desencadeantes, o seu volume e duração e ainda sintomas 
associados para obter pistas diagnósticas adicionais. 
O estridor é considerado um sintoma e não uma doença individual, pelo que se 
torna imperativo investigá-lo para determinar a causa subjacente. A sua investigação 
deve ser imediata uma vez que este se traduz num estreitamento patológico da via aérea 
que pode dar origem a uma obstrução respiratória ou até mesmo a morte. Quando o 
aparecimento do estridor é súbito e são evidentes sinais de dificuldade respiratória 
(adejo nasal, tiragem intercostal e supra e infra-clavicular e recurso aos músculos 
acessórios da respiração) o diagnóstico etiológico e respetiva abordagem devem ser 
realizados em poucos minutos. Por outro lado, a ausência de sinais de dificuldade 
respiratória permite que seja feita uma investigação mais extensa antes de ser feito um 
diagnóstico e antes de se decidir qual o tratamento a implementar. (Bluestone, Stool, & 
Kenna, 1996) 
Classificação	
A classificação do estridor pode ser feita tendo em conta dois parâmetros, 
nomeadamente a duração e a fase do ciclo respiratório em que se encontra. Ambas as 
classificações permitem orientar o diagnóstico. Conforme a sua duração, o estridor pode 
ser classificado em agudo (sugerindo uma infeção ou aspiração de corpo estranho) ou 
crónico (por exemplo perante uma lesão estrutural da via aérea superior). Conforme a 
fase respiratória, o estridor pode ser distinguido em três tipos, sendo estes: inspiratório, 
expiratório e bifásico. Esta classificação ajuda a determinar a localização da lesão, 
conforme explicitado na próxima secção. (Bluestone, Stool, & Kenna, 1996) (Leung, S., 
& Cho, 1999) 
	 9	
Fisiopatologia	
Para compreender os mecanismos envolvidos na fisiopatologia do estridor é 
necessária a revisão de alguns conceitos físicos. A pressão que um fluido exerce sobre 
um tubo parcialmente fechado é igual em todas as direções exceto quando este 
apresenta um movimento linear, situação em que a força é superior segundo um vetor 
com a mesma direção que o fluxo de ar. Quando um fluido com um movimento linear 
passa por uma constrição num tubo, a sua velocidade vai aumentar no sentido deste 
vetor. Por sua vez, de acordo com o princípio da conservação de energia, a sua pressão 
estática sobre as paredes do tubo diminui. Este fenómeno de diminuição da pressão 
luminal chama-se “Princípio de Venturi”. Um outro princípio, o “Princípio de 
Bernoulli” afirma que qualquer aumento de velocidade de um fluido é compensado por 







Fig. 1 – Diagrama que ilustra o Princípio de Venturi. (Fonte: wikipedia.pt) 
 
Aplicando ambos os princípios ao fluxo de ar que passa nas vias aéreas, uma 
diminuição da pressão sobre o lúmen das mesmas pode levar a uma diminuição do 
lúmen ou até mesmo ao seu colapso. Estas alterações de pressão sobre as paredes 
flexíveis das vias aéreas de uma criança levam ao seu colapso momentâneo durante a 
inspiração ou expiração. Este colapso obstrui a via aérea e quando a pressão volta ao 
normal, a via aérea abre espontaneamente. Este padrão intermitente de vibrações, fortes 
o suficiente para causar um som audível, dá origem ao estridor. (Bluestone, Stool, & 
Kenna, 1996) 
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De acordo com a localização anatómica da lesão, o estridor pode ter 
características diferentes. Deste modo, é possível dividir a árvore respiratória em três 
zonas acústicas sendo estas: a zona supraglótica e supralaríngea, a zona da traqueia 
extratorácica e a zona da traqueia intratorácica e dos brônquios primários e secundários.  
A primeira zona é composta pela supraglote, língua e faringe e é suportada por 
um tecido relativamente laxo que frequentemente colapsa durante a inspiração. A 
inspiração tem início com a expansão da caixa torácica, tecido pulmonar e brônquios 
intratorácicos. Grandes esforços inspiratórios, que muitas vezes requerem a utilização 
de músculos acessórios, condicionam um aumento da pressão na faringe. Quando o ar 
passa no lúmen diminuído da supraglote, ocorre um efeito conjunto das forças de 
Venturi e da pressão faríngea, levando à constrição da via aérea. Nesta zona, o estridor é 
então inspiratório e de alta frequência. A expiração tem o efeito oposto, permitindo a 
abertura da via aérea. 
A segunda zona é constituída pela região subglótica e pela traqueia 
extratorácica. Ao contrário da primeira zona, esta é bastante rígida, não tendo 
capacidade de contrair ou expandir dinamicamente, e por isso o fluxo de ar depende 
quase exclusivamente do tamanho do lúmen. Assim, o estridor surge quando há um 
estreitamento significativo do lúmen desta zona. Neste caso o estridor é bifásico e de 
frequência intermédia. Uma vez que tanto a inspiração como a expiração estão 
comprometidas, este tipo de estridor constitui uma emergência médica podendo 
requerer intubação ou traqueotomia. 
Relativamente à terceira zona, durante a expiração, as forças positivas dentro da 
caixa torácica diminuem o lúmen brônquico numa criança saudável. No caso de uma 
obstrução a este nível, estas forças intratorácicas em combinação com as forças de 
Venturi resultam num som expiratório. Este som por vezes é denominado de pieira, 
sendo o som característico de um indivíduo com asma. 
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Fig. 2 – Anatomia das vias respiratórias superiores do recém-nascido e divisão das três zonas 
acústicas. (Crelin, 1976) 
 
Etiologia	
O estridor pode ser causado por diversas patologias. Geralmente, quando o 
estridor é constante e se apresenta desde as primeiras semanas de um recém-nascido, a 
patologia subjacente tem origem congénita ou neoplásica. Por outro lado, quando o 
aparecimento do estridor é súbito e surge numa criança mais velha as causas mais 
frequentes são traumáticas ou infecciosas.  
De seguida apresentam-se as causas de estridor conhecidas agrupadas por região 
anatómica. É importante ter em conta que algumas destas patologias não são exclusivas 
do recém-nascido, podendo, teoricamente, estar presentes em qualquer idade. 
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 Supralaríngeo Supraglótico Glótico e subglótico Traqueal 
Congénito 
















Paralisia das cordas 




































































Tabela 1 - Causas de estridor com origem nas vias respiratórias superiores. (Bluestone, Stool, & 
Kenna, 1996) (adaptado)  
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Origem fora da cabeça e pescoço Origem na cabeça e pescoço 
Massa abdominal 
Hérnia diafragmática 
Enfisema lobar congénito 

















Corpo estranho no esófago 
Tabela 2 - Causas de estridor com origem fora das vias respiratórias superiores. (Bluestone, 
Stool, & Kenna, 1996) (adaptado) 
 
Apesar de serem conhecidas todas estas causas de estridor, a sua maioria é rara. 
Assim, as causas mais comuns de estridor num recém-nascido e aquelas que devem 
constar no seu diagnóstico diferencial, tendo sempre em conta o quadro clínico, são a 
laringomalácia, a paralisia das cordas vocais e ainda o angioedema. A laringomalácia é 
a causa de estridor congénito mais comum no recém-nascido resultando de um defeito 
estrutural da laringe que fica obstruída durante a inspiração. Será descrita em detalhe na 
parte II. A paralisia das cordas vocais é a segunda causa de estridor mais prevalente nos 
recém-nascidos, podendo ser congénita ou secundaria a um trauma durante o parto. 
Uma paralisia unilateral clinicamente apresenta-se com um choro fraco e estridor 
bifásico de maior intensidade quando a criança está acordada e com alívio quando a 
criança está em decúbito lateral para o lado afetado. Por sua vez, uma paralisia bilateral 
das cordas vocais é uma entidade mais séria na qual está, por vezes, presente afonia e o 
estridor é mais agudo, podendo progredir para dificuldade respiratória grave. 
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Apesar de raros nos recém-nascidos, há outros diagnósticos que são importantes 
ter em conta, nomeadamente a aspiração de corpo estranho, a croup viral, a epiglotite e 
os abcessos retrofaríngeos. (Bluestone, Stool, & Kenna, 1996) (Leung, S., & Cho, 1999) 
(Spear & Deane, 2009) 
Apresentação	clínica	
Anamnese	
Dependendo da doença subjacente ao estridor, a sua apresentação clínica pode 
ser variável, podendo ser aguda ou crónica e fazer-se acompanhar por outros sintomas. 
É sempre importante dar atenção a diversos parâmetros no momento da realização da 
anamnese.  
A idade da apresentação é o primeiro parâmetro orientador de etiologia do 
estridor uma vez que a frequência de certas doenças é mais prevalente em determinadas 
faixas etárias do que noutras. Assim, enquanto doenças adquiridas se podem apresentar 
em qualquer idade, as doenças congénitas geralmente apresentam-se nas primeiras 
semanas de vida. Após os 6 meses de idade, a criança começa a explorar o ambiente à 
sua volta e a colocar objetos na boca, levando a que a partir desta idade a aspiração de 
corpos estranhos seja um diagnóstico comum, com pico nos 2-3 anos de idade e 
cessando à volta dos 5 anos de idade. Abcessos retrofaríngeos usualmente estão 
presentes em crianças com menos de 4 anos uma vez que, por volta desta idade, os 
nódulos linfáticos retrofaríngeos atrofiam. Já a epiglotite é um diagnóstico que pode 
surgir em qualquer idade. 
A rapidez com que o quadro clínico se instala também fornece algumas pistas 
diagnósticas. Deste modo, uma instalação imediata alerta para o diagnóstico de 
aspiração de corpo estranho ou angioedema decorrente de uma reação alérgica. Por sua 
vez, a instalação de uma epiglotite pode demorar algumas horas enquanto que uma 
infeção viral ou bacteriana tipicamente se desenvolve durante vários dias a uma semana. 
Fatores precipitantes do estridor podem ser, entre outros, o choro, a alimentação 
ou a posição. Relativamente ao choro é importante ainda avaliar a sua qualidade e 
natureza. 
Outros sintomas que podem acompanhar o estridor são a febre (que aponta para 
uma infeção das vias respiratórias), sialorreia (presente na epiglotite), rouquidão, afonia 
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e tosse (que apontam para inflamação das cordas vocais), distúrbios do sono e 
dificuldades na alimentação. 
Uma cuidada história perinatal é especialmente importante e deve incluir o tipo 
de parto, a necessidade de entubação endotraqueal e a sua duração, a presença de 
anomalias congénitas e a presença de condilomas maternos. Questionar acerca de 
procedimentos cirúrgicos cardiotorácicos e cervicais realizados é também relevante na 
medida em que estes colocam em risco de lesão o nervo recorrente laríngeo. 
Por fim, é importante avaliar o desenvolvimento da criança, em especial o seu 
desenvolvimento estaturo-ponderal e a alimentação uma vez que uma obstrução 
significativa da via aérea pode levar a um gasto excessivo de energia resultando num 
atraso de crescimento. Inquirir sobre a presença de regurgitação e sialorreia é relevante 
na medida em que estas podem ser indicativas de refluxo gastro-esofágico que, por sua 
vez, leva a irritação da mucosa laríngea e consequentemente a edema e estridor. 
(Bluestone, Stool, & Kenna, 1996) (Rothrock & Perkin, 1997) 
	
Exame	objetivo	
O exame objetivo deve ser minucioso e bem organizado, começando pela 
avaliação geral do recém-nascido. Em primeiro lugar, é importante avaliar a gravidade 
de cada caso. Assim, é útil começar por avaliar os sinais vitais, a presença de agitação 
ou prostração, a cor da pele, a presença de cianose, gemido, o uso dos músculos 
acessórios à respiração e outros sinais de dificuldade respiratória. Se a criança 
apresentar sinais de dificuldade respiratória, o exame objetivo deve ser adiado para que 
primeiro seja possível a sua estabilização. 
A inspeção deve incluir, para além dos aspetos supramencionados, a presença de 
fadiga e avaliação do choro, da voz e da tosse. A presença de febre e de um ar tóxico 
sugere uma infeção bacteriana. A hiperextensão do pescoço indica a presença de um 
corpo estranho, traduzindo-se numa tentativa da criança de melhor permeabilizar a via 
aérea. Prostração e sialorreia, por sua vez, são características de epiglotite. Também 
importante é a inspeção da morfologia craniofacial, a permeabilidade das coanas e a 
presença de hemangiomas cutâneos. A presença de exantema cutâneo pode sugerir uma 
reação anafilática que curse com angioedema das vias respiratórias superiores. 
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A palpação deve ser realizada com cuidado, em especial relativamente à 
cavidade oral e à região faríngea, pelo risco de desalojar corpos estranhos e de romper 
abcessos o que pode agravar a situação clínica. Deve ser pesquisada a presença de 
tumefações, quistos e tumores. A presença de crepitações sugere enfisema subcutâneo.  
A auscultação de uma criança com estridor é o passo mais importante no exame 
objetivo e deve ser realizada com e sem recurso ao estetoscópio. A auscultação deve ser 
feita sequencialmente sobre o nariz, boca, pescoço e tórax de forma a localizar a 
provável origem do som e se o som difere nestas regiões anatómicas. Para além disso, é 
também importante atentar na presença de outros ruídos adventícios e de murmúrio 
vesicular. O ciclo respiratório também deve ser cuidadosamente avaliado dando especial 
importância aos tempos inspiratórios e expiratórios e em que fase do ciclo o estridor 
pode ser ouvido. (Bluestone, Stool, & Kenna, 1996) 
Métodos	complementares	de	diagnóstico	
Para uma avaliação inicial, a oximetria de pulso é útil para avaliar a gravidade 
do estridor e o compromisso respiratório. Em casos moderado a severos, a realização de 
uma gasimetria permite avaliar o grau de hipóxia e o estado ventilatório. Um 
hemograma completo, determinação da proteína C reativa e velocidade de sedimentação 
são especialmente importantes na suspeita de uma causa infecciosa. 
Uma radiografia do pescoço de incidência antero-posterior e de incidência 
lateral pode ser útil na avaliação do tamanho das amígdalas e dos adenoides, do 
tamanho e forma da epiglote, do perfil do espaço retrofaríngeo e da anatomia subglótica 
e traqueal. Uma radiografia torácica de incidência antero-posterior e de incidência 
lateral tem como objetivo a identificação de corpos estranhos e a avaliação de doença 
pulmonar subjacente. Outros métodos de imagem como a Tomografia Computorizada e 
a Ressonância Magnética podem ser utilizados para avaliar os tecidos moles que 
envolvem as vias aéreas e em especial para demonstrar a presença de abcessos 
mediastínicos e anomalias vasculares. 
A visualização direta da laringe é muitas vezes necessária para confirmar o 
diagnóstico de estridor e é essencial na presença de estridor persistente. Pode ser 
realizada através de laringobroncoscopia flexível, sob sedação, sendo este o método 
mais utilizado. Esta técnica é útil em casos de laringomalácia, paralisia das cordas 
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vocais, tumores e quistos laríngeos. Uma abordagem adicional pode ser efetuada através 
de laringobroncoscopia rígida realizada sob anestesia geral num bloco operatório, 
permitindo uma visualização mais pormenorizada das vias aéreas, especialmente abaixo 
das cordas vocais. Esta técnica também permite, caso necessário a realização de biopsia 
e a remoção de corpos estranhos. 
Testes adicionais podem também ser realizados conforme se suspeitem outras 
patologias concomitantes. A esofagografia com contraste de bário é útil no caso de 
suspeita de compressão vascular, fístula traqueoesofágica e refluxo gastro-esofágico. 
Testes de função respiratória podem ser utilizados para distinguir processos pulmonares 
restritivos e obstrutivos e para localizar a obstrução nas vias aéreas superiores ou 
inferiores. Se a história clínica sugerir apneia obstrutiva do sono, a polissonografia pode 
ser útil. (Bluestone, Stool, & Kenna, 1996) (Leung, S., & Cho, 1999) 
A ecografia laríngea tem-se mostrado eficaz na avaliação da anatomia e da 
função laríngea. Diversos estudos têm sido realizados no sentido de averiguar a sua 
capacidade diagnóstica em crianças com estridor persistente e disfonia, na suspeita de 
laringomalácia e paralisia das cordas vocais. (Shirley, Oshri, Ari, & Gad, 2019) Apesar 
de a laringobroncoscopia flexível ser, até aos dias de hoje, o método de eleição para o 
diagnóstico destas condições, a ecografia laríngea apresenta algumas vantagens 
nomeadamente o facto de ser uma técnica não invasiva com uma melhor tolerância e 
cooperação por parte das crianças e não ser necessária sedação nem introdução de 
acessos venosos. Neste sentido, este exame poderá vir a ser aplicado como ferramenta 
diagnóstica secundária à laringobroncoscopia flexível mas são necessários estudos 
adicionais. (Shirley, Oshri, Ari, & Gad, 2019) (Huang, Xia, Hu, Ma, & Zhao, 2019) 
(Friedman, Sadot, Gut, Domany, & Sivan, 2018) 
Tratamento		
Sendo o estridor considerado um sintoma, o seu tratamento deve ser dirigido à 
causa subjacente. Contudo, em casos mais severos de obstrução de via aérea ou stress 
respiratório agudo, o primeiro passo deve ser sempre a permeabilização da via aérea o 
mais rápido possível. Tal pode ser realizado através de entubação endotraqueal, sendo 
por vezes necessária traqueotomia. Medidas de suporte como oxigenoterapia, 
fluidoterapia endovenosa, corticoterapia e fármacos beta-adrenérgicos podem também 
ser necessários. 
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Relativamente ao tratamento cirúrgico, este pode ser indicado em certas lesões 
estruturais como por exemplo laringomalácia severa, estenose laríngea, estenose 
traqueal severa e tumores e papilomas laríngeos e traqueais. (Leung, S., & Cho, 1999) 




A laringomalácia é uma anomalia congénita da laringe que leva ao colapso 
interior das vias respiratórias supraglóticas com a inspiração. É a causa mais comum de 
estridor no período neonatal, contabilizando cerca de 45-75% dos casos de estridor 
neste período. (Bedwell & Zalzal, 2016) Geralmente apresenta-se por estridor 
intermitente, mas pode estar associada a problemas na alimentação e diversos graus de 
compromisso respiratório. 
Epidemiologia	
A incidência da laringomalácia na população em geral é relativamente 
desconhecida mas estima-se que será entre 1/2000 a 1/3000. (Klingsmith & Goldman, 
2019) Esta subestimação pode justificar-se pelo facto de na maioria das vezes a 
laringomalácia ser apenas diagnosticada clinicamente e não endoscopicamente. Não 
existe diferença significativa na prevalência entre sexos. Recém-nascidos de raça negra 
e hispânicos parecem ter uma maior suscetibilidade para esta doença do que recém-
nascidos caucasianos. Para além disso, a prematuridade parece também correlacionar-se 
com a laringomalácia independentemente da raça. (Klingsmith & Goldman, 2019) 
Apesar de ser uma doença congénita, geralmente os sintomas só se manifestam 
às 4-6 semanas, atingindo um pico aos 6-8 meses e uma remissão até aos dois anos. 
Após os dois anos distingue-se uma entidade diferente denominada laringomalácia de 
início tardio. (Bedwell & Zalzal, 2016) (Ayari, Aubertin, Girschig, Van Den Abbeele, 
& Mondain, 2012) (Klingsmith & Goldman, 2019) 
Outras lesões na via aérea podem também ser observadas, nomeadamente 
obstrução faríngea (causada por microretrognatismo, glossoptose, quistos valeculares e 
anomalias do palato) e atrésia das coanas. Estas anomalias podem estar presentes 
individualmente ou fazer parte de síndromes específicos como o Síndrome de Down ou 
o Síndrome CHARGE. Por exemplo, estima-se que a laringomalácia esteja presente em 
50% das crianças com Síndrome de Down. (Ayari, Aubertin, Girschig, Van Den 
Abbeele, & Mondain, 2012) 
	 20	
Anatomia	da	laringe	pediátrica	
Compreender a anatomia da laringe pediátrica é essencial para entender a 
fisiopatologia da laringomalácia. A posição, estrutura e função da laringe evolui ao 
longo da infância com um padrão de crescimento rápido até aos 3 anos e com um 
padrão de crescimento lento dos 3 anos à puberdade. (Prakash & Johnny, 2014) 
A laringe do recém-nascido apresenta uma posição mais superior e anterior em 
relação à laringe das crianças mais velhas e dos adultos (figs. 3 e 4). Aos 2 anos de 
idade a cartilagem cricoideia está ao nível de C5, aos 5 anos de idade ao nível de C6 e 
atinge a sua posição final (entre C6 e C7) aos 15 anos de idade. Esta localização mais 
superior previne a aspiração e é responsável pela respiração nasal obrigatória que ocorre 
na idade neonatal. A subsequente descida da laringe é fundamental para o 
desenvolvimento da fala. 
A laringomalácia afeta especialmente as estruturas supraglóticas, nomeadamente 
a epiglote e as pregas aeriepiglóticas. Comparativamente com a laringe do adulto, a 
epiglote do recém-nascido é mais longa (em relação ao comprimento da laringe) e a sua 
curvatura aumenta até aos 3 anos de idade, altura a partir da qual retoma uma forma 
plana. Assim sendo, a epiglote do recém-nascido tem maior tendência para prolapsar 
posteriormente. As pregas aeriepiglóticas são mais longas e apresentam uma mucosa 
flácida, podendo prolapsar medialmente e inferiormente para a supraglote e vibrar. 
Verifica-se que o lúmen da supraglote do recém-nascido é proporcionalmente mais 
estreito (fig 3). As cartilagens corniculadas e a parte superior das cartilagens 
aritnoideias são visíveis na parte posterior da supraglote, o que dá a impressão de uma 
fossa interaritnoideia mais profunda. Estas cartilagens podem prolapsar anteriormente e 
inferiormente para dentro da laringe e vibrar. 
Durante os primeiros 18 meses a supraglote cresce mais lentamente que as 
restantes estruturas da laringe (fig. 5). Por este motivo, a partir dos 18 meses a 
predisposição para desenvolver laringomalácia desaparece. (Ayari, Aubertin, Girschig, 
Van Den Abbeele, & Mondain, 2012) (Prakash & Johnny, 2014) 
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Fig. 3 – Esquema que compara o lúmen da 
laringe do adulto com o lúmen da laringe 








Fig. 4 – Esquema que 
compara a anatomia da 
laringe do adulto com a 
anatomia da laringe do 






Fig. 5 – Evolução 
do comprimento da 
supraglote e da 
laringe. (Ayari, 
Aubertin, Girschig, 
Van Den Abbeele, 
& Mondain, 2012) 
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Fig. 6 – Cortes histológicos de laringe  de recém-nascido, coloração Van Gieson (Imagens da 
Colecção de Cortes Histológicos de Laringe do Centro de Investigação ORL e da Clínica 
Universitária de ORL da FMUL) 
Fisiopatologia	
Como referido anteriormente, a laringomalácia pode afetar a epiglote, as 
cartilagens aritnoideias ou ambas. Quando a epiglote está envolvida, esta normalmente é 
alongada e as suas paredes curvam-se, formando um “ómega”. Se as cartilagens 
aritnoideias estiverem envolvidas, estas são mais longas. Em ambos os casos a 
cartilagem é flexível e prolapsa sobre a laringe durante a inspiração. Esta obstrução 
durante a inspiração dá origem ao estridor caraterístico desta patologia e em casos mais 
graves à obstrução da via aérea. A laringomalácia é a principal causa de estridor 
inspiratório e quando a epiglote está envolvida, devido à ação da gravidade, o som é 
mais audível quando a criança está na posição supina.  
Foi desenvolvido um sistema de classificação por Olney et al. que divide a 
laringomalácia em três tipos. O tipo I consiste no prolapso da mucosa em torno das 
cartilagens aritnoideias, no tipo II as pregas aeriepiglóticas são mais curtas e o tipo III 
consiste no deslocamento posterior da epiglote (Figs. 7 e 8). Esta classificação é 
importante na medida em que, conforme o tipo de laringomalácia, a abordagem 
cirúrgica é diferente. (Olney, Greinwald, Smith, & Bauman, 1999) (Bedwell & Zalzal, 




Fig. 7 – Classificação da laringomalácia com base no local de obstrução supraglótica segundo 
Olney et al.  (Olney, Greinwald, Smith, & Bauman, 1999) 
			
Fig. 8 – Vista endoscópica dos tipos 1, 2 e 3 de laringomalácia (da esquerda para a direita) 
(Bedwell & Zalzal, 2016) 
	
Apesar de estas anomalias anatómicas estarem bem descritas, os mecanismos 
fisiopatológicos que estão na origem da laringomalácia continuam por esclarecer. 
Várias teorias têm sido propostas sendo as mais importantes a teoria anatómica, a teoria 
cartilagínea e a teoria neurológica. A teoria anatómica propõe que exista uma 
quantidade anormal de tecido em redor da laringe que provoca o estridor. Contudo, esta 
teoria não explica a existência de crianças com achados anatómicos típicos de 
laringomalácia e sem sintomas de obstrução de via aérea. A teoria cartilagínea propõe 
que a cartilagem laríngea dos recém-nascidos com laringomalácia seja imatura e 
anormalmente flexível. Contudo, os achados histológicos de cartilagem normal nos 
indivíduos com laringomalácia sintomática não suportam esta teoria. Assim, a teoria 
mais aceite hoje em dia é a teoria neurológica. Esta teoria afirma que a laringomalácia é 
consequência de uma anomalia do desenvolvimento do sistema nervoso central, em 
Fig. 1. Laryngoscopic examination of an infant with laryngomalacia. Note patent airway during expiration (left) and gradual worsening of 
obstruction of supraglottis during middle and end inspiration (middle and right, respectively). 
and B)  in all infants with laryngomalacia to  avoid the risk 
of missing a potentially life-threatening synchronous air- 
way lesion.8 However, this recommendation remains con- 
t ro~ers ia l ,~  with many surgeons basing the decision to 
perform DL and B on clinical history, since significant, 
life-threatening synchronous airway lesions are rare.s 
During the past 8 years, we have performed DL and 
B only in select infants with laryngomalacia who pre- 
sented with apnea, failure to thrive, or features inconsis- 
tent with isolated laryngomalacia. This study reviews the 
outcome in our patient population. Information regarding 
median time to resolution of stridor, whether isolated 
laryngomalacia resolves sooner than nonisolated laryngo- 
malacia, and whether the site of supraglottic prolapse 
affects the time to resolution are reported. This informa- 
tion will aid in the counseling of parents and caretakers of 
infants with laryngomalacia. A new classification scheme 
for laryngomalacia is proposed based on the site of 
prolapsing supraglottic structures and the method of su- 
praglottoplasty used to manage the patients requiring 
surgical intervention. This classification scheme was im- 
plemented after the first 4 years of the study were 
initiated. 
MATERIALS AND METHODS 
The charts of all infants diagnosed with a laryngeal anom- 
aly from 1990 to  1998 were retrospectively reviewed to  identify 
the infants with laryngomalacia. Flexible fiberoptic laryngoscopy 
(FFL) was performed in all infants. Demographic characteristics, 
complications during gestation, presence of other congenital 
anomalies, presence of gastroesophageal reflux (GER) or GERD, 
and symptoms of airway obstruction (including apnea and failure 
to  thrive) were recorded. 
Findings at the time of FFL were reviewed. Laryngomalacia 
was classified into the following types to reflect the tissue causing 
the supraglottic obstruction: type 1, prolapse of the mucosa over- 
lying the arytenoid cartilages; type 2, foreshortened aryepiglottic 
folds; and type 3, posterior displacement of the epiglottis (Fig. 2). 
This classification scheme was devised and implemented during 
the latter 4 years of the series to  aid in determining the appro- 
priate supraglottoplasty procedure for infants who subsequently 
required surgical intervention. Laryngomalacia in infants en- 
rolled in this series during the first 4 years was classified retro- 
spectively by this scheme when possible by the drawings and 
narrative description of the site of supraglottic obstruction as 
determined by FFL. Some infants had combined collapse, usually 
types 1 and 2. Synchronous airway lesions diagnosed by FFL or 
by DL and B were noted, as were indications for supraglottoplasty 
or tracheotomy. 
The operative procedures in the small subset of patients 
with laryngomalacia who required intervention were reviewed. In 
patients undergoing supraglottoplasty, the technique employed 
was based on the type of laryngomalacia that was present (Fig. 3). 
Surgical correction of type 1 laryngomalacia involved excision of 
redundant mucosal tissue on the posterolateral aspect of the 
arytenoids using either cold steel dissection o r  the CO, laser. Type 
Fig. 2. Classification of laryngomalacia based on site of supraglottic obstruction. Type 1, prolapse of mucosa overlying the arytenoid cartilages; 
type 2, foreshortened aryepiglottic folds; type 3, posterior displacement of the epiglottis. 
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particular dos nervos periféricos e núcleos do tronco cerebral responsáveis pela 
respiração e patência das vias aéreas. À medida que o sistema nervoso central se 
desenvolve, a laringomalácia tem tendência a resolver, o que está de acordo com esta 
teoria. (Thompson, 2007) (Landry & Thompson, 2011) 
O reflexo adutor laríngeo é um reflexo do nervo vago responsável pela função e 
tónus laríngeo. A sua via aferente tem origem no nervo superior laríngeo que se localiza 
nas pregas aeriepiglóticas. A informação proveniente deste nervo é transmitida aos 
núcleos do tronco cerebral responsáveis pela respiração e deglutição. A resposta motora 
é mediada pelo nervo vago e resulta no encerramento glótico, inibição da respiração e 
da deglutição. Uma alteração nesta via tem um papel importante na laringomalácia e em 
distúrbios da deglutição. Testes sensoriais laríngeos em crianças com laringomalácia 
moderada ou grave demonstram que o estímulo necessário para desencadear uma 
resposta normal tem de ser mais elevado do que em crianças com laringomalácia ligeira. 
Deste modo, estes testes apoiam a teoria neurológica como causa subjacente à 
laringomalácia. (Thompson, 2007) 
 A anatomia da laringe do recém-nascido e a teoria neurológica estão então na 
base da fisiopatologia da laringomalácia e contribuem para os sintomas desta doença, 
bem como outras comorbilidades associadas, como se pode verificar a partir do 
esquema da Fig. 9. 
Fig. 9 – Fisiopatologia da laringomalácia. (Ayari, Aubertin, Girschig, Van Den Abbeele, & 
Mondain, 2012)  




O sintoma mais frequente em crianças com laringomalácia é o estridor 
inspiratório. Tipicamente, este som surge entre as 4 e as 6 semanas, atinge o seu 
máximo entre os 6 e 8 meses, melhora a partir dos 12 meses (Ayari, Aubertin, Girschig, 
Van Den Abbeele, & Mondain, 2012) e resolve até aos 24 meses. (Landry & 
Thompson, 2011) No início do curso da doença, o som inspiratório pode ser confundido 
com congestão nasal mas persiste apesar da ausência de secreções nasais. O estridor 
agrava com a posição supina, durante o sono, quando a criança está agitada, durante 
episódios de infeções respiratórias agudas e em certos casos durante e após a 
alimentação. (Landry & Thompson, 2011) Por outro lado, o estridor melhora com a 
extensão da coluna cervical e com o decúbito ventral. (Ayari, Aubertin, Girschig, Van 
Den Abbeele, & Mondain, 2012) 
Apesar de o estridor ser o sintoma mais importante, podem estar presentes outros 
sintomas em simultâneo. Os sintomas acompanhantes mais comuns estão relacionados 
com a alimentação e incluem a regurgitação, vómitos, tosse e asfixia. Para além disso, 
algumas crianças têm dificuldade na coordenação dos movimentos de deglutição e 
respiração durante a amamentação devido à obstrução da via aérea existente. Em casos 
mais severos, o esforço exercido durante a alimentação pode ser tão grave que resulta 
em perda de peso e atraso no crescimento. Outros sintomas acompanhantes menos 
comuns e mais severos são a taquipneia, tiragem supra esternal e subesternal, cianose e 
apneia obstrutiva do sono. (Landry & Thompson, 2011) Geralmente não existem 
alterações no choro nem na voz da criança, a não ser que exista laringite de refluxo 
concomitante.  
Relativamente ao exame objetivo deve ser dada importância ao crescimento do 
recém-nascido verificando-se as curvas de percentil do peso e comprimento. Pode 
verificar-se taquipneia ligeira e saturação normal de oxigénio. A inspeção do tórax deve 
incluir a observação dos movimentos respiratórios. A auscultação de ambos os campos 
pulmonares deve ter em conta os sons respiratórios que devem ser bem caracterizados 
relativamente à sua fase no ciclo respiratório e alterações com a posição da criança.  
É fundamental distinguir a laringomalácia de outras patologias que causam 
estridor ou outros sons respiratórios. Assim, o diagnóstico diferencial deve fazer-se com 
outras patologias mais frequentes em que a auscultação pulmonar esteja alterada, 
hipóteses que podem preceder o diagnóstico correto. (Landry & Thompson, 2011) As 
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outras causas de estridor, tendo em conta cada caso clínico, também devem constar no 
diagnóstico diferencial uma vez que, apesar de serem mais raras, geralmente são mais 
graves. Crianças com estridor crónico devem ser referenciadas à otorrinolaringologia 
para ser realizado o diagnóstico final.  
Espetro	de	gravidade	da	laringomalácia	
A laringomalácia apresenta um espetro alargado de gravidade e por isso é 
importante focar alguns aspetos da história clínica que permitam distinguir 
laringomalácia ligeira, moderada e grave. Estas categorias têm por base não só a 
frequência do estridor mas em especial a presença de sintomas obstrutivos e associados 
com a alimentação. (Landry & Thompson, 2011) Para além disso, esta classificação é 
também importante na medida em que permite estabelecer o tratamento a realizar.  
A maioria das formas (70-90%) (Ayari, Aubertin, Girschig, Van Den Abbeele, 
& Mondain, 2012) são ligeiras, com estridor inspiratório ocasional ou relacionado com 
a posição supina e sem alterações no choro, sem distúrbios de deglutição, sem dispneia 
e sem tosse. Nestes casos não existem consequências no crescimento da criança. À 
medida que os sintomas obstrutivos e os distúrbios de deglutição agravam e o estridor 
se torna persistente, a laringomalácia passa a classificar-se como moderada. Estas 
crianças podem ter alguma dificuldade em ganhar peso, mas sem critérios para atraso de 
crescimento. Em 10 a 20% (Ayari, Aubertin, Girschig, Van Den Abbeele, & Mondain, 
2012) dos casos a apresentação é grave com estridor constante e sinais de dificuldade 
respiratória. A presença de distúrbios da alimentação com micro-aspirações, atraso de 
crescimento e apneia obstrutiva do sono também são sinais de gravidade. As formas 
mais severas podem ainda apresentar como complicações hipertensão pulmonar, pectus 
escavatum e insufuciência cardíaca devido à hipóxia crónica que se pode desenvolver. 







Ligeira Moderada Grave 
Estridor 
ocasional/posicional 
Alterações ligeiras na 
alimentação 
Estridor persistente 
Dificuldade em aumentar peso 
Tiragem ligeira 
Estridor constante 
Atraso de crescimento 
Tiragem acentuada, pectus 
escavatum 
Hipóxia, cianose, episódios 
de apneia 
Cor pulmonale 
Tabela 3 -  Espetro de gravidade da laringomalácia. (Bedwell & Zalzal, 2016) (adaptado) 
Métodos	complementares	de	diagnóstico	
A laringoscopia flexível é o método de diagnóstico gold standard para confirmar 
o diagnóstico de laringomalácia uma vez que permite observar diretamente o colapso 
das estruturas supraglóticas numa criança acordada e a respirar espontaneamente. 
(Klingsmith & Goldman, 2019) Este procedimento geralmente pode ser realizado no 
consultório, com a criança nos braços do cuidador. Os achados endoscópicos mais 
frequentemente visualizados são o colapso da supraglote concomitante com estridor, o 
alongamento das pregas aeriepiglóticas, o prolapso anterior das cartilagens aritnoideias 
e o encurvamento da epiglote que lhe dá um aspeto tubular ou em forma de “ómega”. 
Este método de diagnóstico também tem como objetivo excluir a presença de outras 
lesões síncronas na via aérea. (Ayari, Aubertin, Girschig, Van Den Abbeele, & 
Mondain, 2012) 
A laringoscopia direta e a broncoscopia são técnicas que não devem ser 
utilizadas sistematicamente mas podem ser necessárias em situações como a presença 
de sinais de gravidade de laringomalácia e de sintomas atípicos, discrepância entre a 
gravidade dos sintomas e a aparência da laringe na laringoscopia flexível e em casos em 
que se considera uma abordagem cirúrgica. (Klingsmith & Goldman, 2019) (Ayari, 
Aubertin, Girschig, Van Den Abbeele, & Mondain, 2012) Estas técnicas são realizadas 
no bloco operatório com recurso a anestesia geral  e tem a vantagem de permitirem 
também uma intervenção cirúrgica no momento. 
Estudos radiológicos como a fluoroscopia da via respiratória tem pouca utilidade 
devido à sua baixa sensibilidade, sendo esta apenas necessária caso se suspeite de outra 
patologia concomitante na via aérea. 
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Tal como para a avaliação do estridor, também a ecografia laríngea pode vir a 
ser útil no diagnóstico da laringomalácia, apresentando algumas vantagens em relação à 
laringoscopia flexível, como referido anteriormente. Esta técnica pode também ser útil 
como teste de rastreio em crianças saudáveis em que a laringomalácia é um diagnóstico 
provável. Contudo, para melhor compreender a capacidade diagnóstica deste exame são 
necessários mais estudos. (Huang, Xia, Hu, Ma, & Zhao, 2019) (Shirley, Oshri, Ari, & 
Gad, 2019) (Friedman, Sadot, Gut, Domany, & Sivan, 2018) 
Doenças	associadas	
Para além dos sintomas da laringomalácia, é importante reconhecer 
precocemente outras comorbilidades presentes uma vez que estas tem um impacto 
negativo na evolução da doença e geralmente requerem tratamento cirúrgico. O refluxo 
gastro-esofágico e os distúrbios neurológicos são as comorbilidades mais frequentes. 
O refluxo gastro-esofágico está presente em 65-100% das crianças com 
laringomalácia. (Landry & Thompson, 2011) A obstrução da via aérea causada pela 
laringomalácia dá origem a uma pressão intratorácica negativa que promove refluxo de 
ácido gástrico para os tecidos laringofaríngeos. (Klingsmith & Goldman, 2019) 
(Bedwell & Zalzal, 2016) (Landry & Thompson, 2011) Estes tecidos são sensíveis ao 
ácido e em resposta tornam-se edematosos. Este edema agrava a diminuição do lúmen 
da via aérea e os sintomas de obstrução, dando origem a um ciclo vicioso. A exposição 
prolongada ao ácido diminui a capacidade sensorial da laringe que por sua vez diminui a 
resposta motora de deglutição em resposta à presença de secreções. Isto também explica 
a tosse e asfixias que podem ocorrer durante a alimentação nas crianças com 
laringomalácia. (Landry & Thompson, 2011) (Klingsmith & Goldman, 2019) Em 
contrapartida, crianças com refluxo gastro-esofágico significativo podem apresentar 
alterações patológicas semelhantes à laringomalácia, nomeadamente aumento e 
tumefação das cartilagens aritnoideias e da epiglote. A laringite de refluxo consiste em 
alterações inflamatórias ocasionais na laringe, sendo uma consequência do contacto do 
ácido gástrico com a mucosa laríngea.  
A doença neurológica está presente em 20-40% das crianças com laringomalácia 
(Landry & Thompson, 2011) e contribui para uma diminuição do tónus laríngeo uma 
vez que a função do nervo vago ao nível do tronco cerebral está diminuída. Esta 
hipotonia neuromuscular contribui para o colapso da via aérea e consequentes 
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problemas de deglutição e respiração. As crianças com doenças neurológicas 
concomitantes necessitam mais frequentemente de tratamento cirúrgico e os sintomas 
são mais graves e mais prolongados. Em alguns casos, apesar do tratamento médico e 
cirúrgico, os sintomas podem não resolver por completo. Estes doentes podem 
necessitar de vias acessórias de alimentação e ventilação, geralmente através de 
traqueostomia. (Landry & Thompson, 2011) 
Lesões secundárias ou síncronas da via aérea podem estar presentes em 7,5-64% 
dos casos. (Landry & Thompson, 2011) As lesões síncronas da via aérea mais comuns 
são a traqueomalácia e a estenose subglótica e têm um efeito cumulativo na obstrução 
da via aérea aumentando a probabilidade de ser necessário tratamento cirúrgico mesmo 
em casos ligeiros. (Bedwell & Zalzal, 2016)  
A doença cardíaca congénita está presente em 10% das crianças com 
laringomalácia e geralmente os sintomas da doença são mais graves. (Landry & 
Thompson, 2011) 
A laringomalácia pode surgir como parte integrante de um síndrome congénito 
como o Síndrome de Down, o Síndrome CHARGE e o Síndrome de Pierre Robin. 
Normalmente, estas crianças também apresentam outras comorbilidades como as lesões 
síncronas da via aérea e doenças cardíacas ou neurológicas. (Landry & Thompson, 
2011) 
A obstrução da via aérea causada pela laringomalácia pode levar também a 
distúrbios do sono, nomeadamente apneia obstrutiva do sono. Esta condição melhora 
com o tratamento da laringomalácia. (Bedwell & Zalzal, 2016) (Holzki, Brown, Carroll, 
& Coté, 2017) 
O esforço inspiratório exagerado aumenta o retorno venoso à vasculatura 
pulmonar. Isto pode explicar a maior probabilidade de hipertensão pulmonar em 
crianças com hipoxémias recorrentes. (Landry & Thompson, 2011) Para além disso, 
sequelas cardíacas graves como o cor pulmonale podem também estar presentes. Os 
mecanismos potenciais envolvidos no seu desenvolvimento incluem hipertensão 
pulmonar induzida por hipercapnia e policitémia recorrente das hipóxias frequentes. 
(Bedwell & Zalzal, 2016) O pectus escavatum é outra consequência de um maior 
esforço inspiratório uma vez que a caixa torácica de um recém-nascido tem uma maior 




O tratamento da maioria das crianças com laringomalácia é conservador, uma 
vez que a doença regride com o tempo e os sintomas desaparecem pelos dois anos sem a 
necessidade de tratamento cirúrgico. (Bedwell & Zalzal, 2016) É importante fazer uma 
monitorização do curso da doença e eventuais agravamentos dos sintomas respiratórios, 
sendo também importante avaliar o aumento ponderal da criança.  
Ajustes na posição em que a criança é alimentada podem ser necessários nos 
casos de dificuldades na alimentação. Uma vez que as crianças com laringomalácia 
apresentam uma maior incidência de refluxo gastro-esofágico, terapêutica anti-refluxo 
pode ser útil no controlo deste sintoma. (Simmons, Greenberg, Mehta, Fabio, Maguire, 
& Mandell, 2016) 
Nos casos em que hipoxémias são frequentes deve ser administrado oxigénio 
suplementar. Crianças com hipoxémias recorrentes apresentam uma maior 
probabilidade de virem a desenvolver hipertensão pulmonar, devendo assim ser 




Para as crianças que apresentam laringomalácia grave a abordagem cirúrgica é o 
tratamento de eleição. (Ayari, Aubertin, Girschig, Van Den Abbeele, & Mondain, 2012) 
(Bedwell & Zalzal, 2016) (van der Heijden, Dikkers, & Halmos, 2016) (Olney, 
Greinwald, Smith, & Bauman, 1999) (Landry & Thompson, 2011) (Ribeiro, Júlio, Dias, 
Santos, & Spratley, 2018) As principais indicações cirúrgicas para a laringomalácia são 
o compromisso respiratório, dificuldades na alimentação e atraso de crescimento. 
Obstrução severa da via aérea, pectus escavatum, hipertensão pulmonar e cor pulmonale 
constituem indicações absolutas para uma intervenção cirúrgica. (Landry & Thompson, 
2011) 
O procedimento cirúrgico realizado tem evoluído ao longo dos anos tendo sido 
durante a maior parte do século XX a traqueostomia. Contudo, hoje em dia, o 
procedimento mais realizado é a supraglotoplastia que consiste na remoção, através de 
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um endoscópio, do tecido que colapsa sobre a via aérea (Olney, Greinwald, Smith, & 
Bauman, 1999) (Landry & Thompson, 2011) (Del Do, et al., 2018) A traqueostomia 
fica apenas reservada para casos em que é necessária uma via aérea artificial ou quando 
a supraglotoplastia falha. (Bedwell & Zalzal, 2016) (Landry & Thompson, 2011) 
(Ribeiro, Júlio, Dias, Santos, & Spratley, 2018)  
A supraglotoplastia é realizada sob anestesia, tipicamente com o doente a 
respirar espontaneamente apesar de por vezes ser necessária entubação. (Bedwell & 
Zalzal, 2016) (Landry & Thompson, 2011) Em primeiro lugar faz-se uma avaliação da 
via aérea para excluir lesões secundarias da subglote e traqueia. A supraglote é 
visualizada durante a respiração espontânea e identificam-se as áreas de colapso e 
remove-se o tecido que provoca o colapso. (Landry & Thompson, 2011) A 
administração de corticosteróides aquando da cirurgia ajuda a diminuir o edema 
laríngeo pós-operatório e a medicação anti-refluxo reduz o risco de refluxo gastro-
esofágico induzido pelo edema e pela cicatrização. (Bedwell & Zalzal, 2016) 
Conforme a classificação proposta por Olney et al, a técnica de supraglotoplastia 
realizada difere consoante o tipo de laringomalácia. (Olney, Greinwald, Smith, & 
Bauman, 1999) (Del Do, et al., 2018) A correção cirúrgica do tipo 1 envolve a excisão 
da mucosa redundante das cartilagens aritnoideias. A laringomalácia de tipo 2 é 
corrigida através de uma divisão das curtas pregas aeriepliglóticas e aproximando as 
estruturas supraglóticas anteriores e posteriores. A laringomalácia do tipo 3 é corrigida 
pela excisão do ligamento glossoepiglótico de forma a retrair a epiglote anteriormente e 
suturando a epiglote à base da língua. Estes três procedimentos estão esquematizados na 
Fig. 10. (Olney, Greinwald, Smith, & Bauman, 1999) (Del Do, et al., 2018) 
Com alguma frequência, a  supraglotoplastia é realizada em conjunto com uma 
cirurgia à epiglote. Assim, existem duas técnicas possíveis: a epiglotoplastia (que 
consiste na remoção de tecido ao longo dos bordos laterais da epiglote) e a 
epiglotopexia (que consiste na fixação da epiglote à base da língua através da resseção 
de tecido na superfície lingual da epiglote). (Del Do, et al., 2018) 
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Fig. 10 – Intervenção cirúrgica 
consoante o tipo de laringomalácia. 










Geralmente, a supraglotoplastia é bem sucedida, com taxas de sucesso 
reportadas entre os 53% e os 95%. (Bedwell & Zalzal, 2016) Os sintomas que regridem 
após a intervenção cirúrgica são o estridor, os distúrbios respiratórios do sono e as 
dificuldades na alimentação. (Miller & Parikh, 2018) (Ribeiro, Júlio, Dias, Santos, & 
Spratley, 2018) Verifica-se uma recuperação de percentil nas crianças que são 
submetidas a esta cirurgia, o que pode ter uma relação direta com o restabelecimento do 
ciclo de sucção-deglutição-respiração normal. Para além disso, o tempo de recuperação 
da laringomalácia também diminui com esta abordagem. (Ribeiro, Júlio, Dias, Santos, 
& Spratley, 2018) As complicações da supraglotoplastia são raras e incluem aspiração, 
estenose supraglótica, lesões na cartilagem laríngea, formação de granulomas, sinéquias 
e infeções respiratórias. (Bedwell & Zalzal, 2016) (Ribeiro, Júlio, Dias, Santos, & 
Spratley, 2018) Destas complicações, a mais grave é a estenose supraglótica. (Bedwell 
& Zalzal, 2016) 
Prognóstico	
Na maioria dos casos o prognóstico da doença é excelente, remitindo por 
completo aos dois anos de idade. Contudo, em alguns casos, apesar de os sintomas 
dissiparem, a patologia pode persistir e estes indivíduos vêm mais tarde a apresentar 
I ntra-oPerative Post-operative 
Fig. 3. Type of laryngomalacia predicts the type of supraglottoplasty 
performed in infants requiring surgical intervention. Arrows depict 
source of supraglottic obstruction. Surgical management of type 1 
laryngomalacia involves excision of mucosa overlying the arytenoid 
cartilages (dashed lines) while preserving the interarytenoid region. 
Surgical management of type 2 laryngomalacia involves excising 
the short aryepiglottic folds (dashed lines) that tether t h e  supraglot- 
tic structures in close anterior and posterior approximation. Surgical 
management of type 3 involves division of the median glossoepi- 
glottic ligament (dashed lines) and suture suspension of the epiglot- 
tis to the base of tongue. 
2 laryngomalacia was corrected by dividing the short aryepiglot- 
tic fol s tethering the anterior and posterior supraglottic struc- 
tures in close approximation. Type 3 laryngomalacia was treated 
by excision through the glossoepiglottic ligament to  retract the 
epiglottis anteriorly and by placement of a suture from a small 
denuded region of the epiglottis to a small denuded region of the 
base of the tongue. 
Outcome was reviewed with respect to  age a t  resolution of 
stridor (that age when stridor was absent or present only with 
seuere agitation). Age a t  resolution and necessity of surgical cor- 
rection were correlated with the type of laryngomalacia (types 
1-3), presence of other congenital anomalies, and/or presence of 
neurological compromise using the log rank test. Kaplan-Meier 
curves were generated to compare age at  resolution for the dif- 
ferent groups of infants. The success of surgical correction was 
reviewed, as was the airway outcome in infants who did not 
undergo DL and B. 
RESULTS 
Fifty-eight infants (white, 54; black, 2; Hispanic, 2) 
with laryngomalacia were evaluated in the Division of 
Pediatric Otolaryngology during the study period. All in- 
fants underwent FFL, at which time the diagnosis of la- 
ryngomalacia was established. Typically, each infant was 
reevaluated 2 to 3 months after the initial diagnosis and 
then every 4 to 6 months until symptoms resolved or 
markedly improved. Ten infants with very mild laryngo- 
malacia were not followed on  routine basis but were 
instructed to return if symptoms did not improve in sev- 
eral months. One infant’s laryngomalacia remained unre- 
solved at the time of this study. 
The average age at onset of stridor was 2.2 weeks, 
and the average age at diagnosis in our department was 
3.8 months. Three infants did not present with stridor but 
with respiratory distress or apnea shortly after birth. 
Nearly two-thirds (64%) of infants were boys, and most 
were products of term pregnancies (12% were born pre- 
term, 26-35 wk). Nearly 41% were products of compli- 
cated pregnancies (Table I). 
Isolated laryngomalacia was present in 35 infants. 
Congenital anomalies not affecting the airway were 
present in 27 infants; 7 had multiple anomalies (Table 11). 
Neurological compromise was present in 5 and synchro- 
nous airway lesions were detected in 11 of the infants. 
More than half of the infants (53%) had clinical or subjec- 
tive evidence of excessive “spitting up” as determined by 
caretaker history. Of 17 infants (29%) who underwent a 
diagnostic study for GERD (barium esophagogram or ex- 
tended pH probe monitoring), 8 were diagnosed with 
pathological GER. 
The type of laryngomalacia (site of supraglottic col- 
lapse) was determined from reviewing the charts contain- 
ing the new classification scheme, diagrams, andor  a nar- 
rative description of the findings noted a t  FFL. The site or 
sites of supraglottic collapse were able to be determined in 
47 of 58 p ient  as follows: type 1 laryngomalacia, 57%; 
type 2 laryngomalacia, 15%; and type 3 laryngomalacia, 
12%. Seven additional patients (15%) had combined su- 
praglottic collapse, usually types 1 and 2. Most infants 
(84%) had self-limited laryngomalacia, with mild symp- 
toms not requiring surgical treatment. 
The median time to resolution for isolated laryngo- 
malacia was 36 weeks, and by 72 weeks, 75% of infants 
were free of stridor, even during periods of agitation (Fig. 
4). The median time to resolution did not vary signifi- 
cantly in infa ts with severe neurological compromise (36 
wk, P < .4) or in infants with other congenital anomalies 
(72 wk, P < .4) (Fig. 4). Seventy-five percent resolution of 
disease was seen in these latter groups by 44 and 82 
weeks, respectively. 
._ _ _ ~  
TABLE I .  
Occurrence of Complicated Pregnancies. 
Pregnancy Complication 
Maternal tobacco abuse 
Preterm labor 
Maternal kidney stones 
Preeclampsia 
Maternal diabetes 
Maternal multiple sclerosis 
Polyhydramnios 













Gestational anemia 1 
Uncomplicated pregnancy 40 
.- 
Laryngoscope 109: November 1999 
1772 
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estridor com o esforço. Nas crianças com Síndrome de Down a laringomalácia pode 
manter-se para além dos dois anos. 
Na maioria dos casos, é suficiente uma abordagem conservadora que inclui 
observação periódica, alimentação na posição vertical e terapêutica anti-refluxo caso 
necessária. A minoria dos doentes que precisa de tratamento cirúrgico tem um 
prognóstico muito bom, dada a elevada taxa de sucesso da supraglotoplastia. Uma 
minoria dos doentes necessita mais tarde de uma cirurgia de revisão devido à 
persistência dos sintomas. Este grupo de doentes inclui aqueles em que a cirurgia foi 
realizada antes dos dois meses de idade, doentes com comorbilidades neurológicas (cuja 
taxa de cirurgia de revisão é a mais alta sendo quase de 70%) e comorbilidades 
cardíacas. (Klingsmith & Goldman, 2019) 
Laringomalácia	atípica	
Laringomalácia	de	início	tardio	
Foram já descritos alguns casos de laringomalácia de início tardio ou adquirida 
tanto em crianças mais velhas como em adultos. Esta variante surge especialmente no 
contexto de eventos neurológicos ou coma e pode ou não ser reversível, o que reforça a 
hipótese neuromuscular da laringomalácia congénita. Há ainda outras formas de 
laringomalácia que são induzidas pelo esforço ou por infeções respiratórias. (Ayari, 
Aubertin, Girschig, Van Den Abbeele, & Mondain, 2012) 
	
Faringolaringomalácia	
Para além dos sinais e sintomas descritos na laringomalácia, as crianças com 
faringolaringomalácia apresentam com mais frequência distúrbios respiratórios do sono, 
refluxo gastro-esofágico, dificuldades na alimentação relacionadas com a deglutição e 
distúrbios de coordenação durante a amamentação. A faringolaringomalácia pode estar 
presente isoladamente, mas com frequência faz parte de um síndrome congénito como 
por exemplo a disfunção neonatal do tronco cerebral, Síndrome CHARGE, Síndrome de 
Down, anóxia neonatal ou Síndrome de Ondine. Esta condição tem um curso variável, 
sendo que algumas formas da doença, em particular os casos isolados, podem melhorar 
com o tempo. (Ayari, Aubertin, Girschig, Van Den Abbeele, & Mondain, 2012)	  
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CONCLUSÃO	
O estridor é um som anormal produzido pela passagem de ar através de uma via 
aérea parcialmente obstruída. Pode ser causado por diversas patologias, que são na sua 
maioria raras. O seu tratamento baseia-se em medidas de suporte e deve ser dirigido à 
causa subjacente. 
A laringomalácia é a causa mais comum de estridor no período neonatal. As 
características anatómicas da laringe pediátrica contribuem para a instalação da 
laringomalácia, mas atualmente sabe-se que, para além disso, esta doença tem por base 
um defeito neurológico nas vias que controlam a respiração e a patência das vias aéreas 
superiores. A sua abordagem passa pela realização de uma anamnese e um exame 
objetivo completo em conjunto com métodos complementares de diagnóstico, sendo a 
laringobroncoscopia flexível o exame de eleição. Na maioria dos casos a laringomalácia 
é uma condição ligeira que resolve sem qualquer tipo de intervenção até aos dois anos 
de idade. No entanto, nos casos mais severos, o tratamento passa pela realização de uma 
supraglotoplastia, procedimento que tem uma taxa de sucesso elevada. 
Sendo o período neonatal uma etapa crítica no crescimento e desenvolvimento 
da criança e também uma fase de grandes preocupações para os pais, é fundamental 
manter uma boa comunicação entre o médico e os pais no sentido de explicar a 
abordagem desta patologia e clarificar quaisquer dúvidas que possam surgir. 
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